








































































protein tyrosine phosphatase, receptor type 












合がある。22q12.1 に欠失および UPD の集積
を認めた。この部位に含まれる遺伝子seizure 
related 6 homolog (mouse)-like (SEZ6L) 遺伝子
全長について変異解析を行ったところ，骨髄腫









いた。一方，13 番染色体長腕 (13q) は腫瘍抑制
因子 RB をコードする領域を含み，13q 欠失は
予後不良であるとの報告と予後には関係しない
という報告がある。私たちの解析では，NHD，
NHD かつ 1q の増幅を有する，また 13q 欠失
を認める症例は予後不良であった（p = 0.039, 
p = 0.049, p = 0.013）。逆に，1 ｑ増幅を有しな
い症例に限ると NHD は予後に影響せず，また
HD に限ると 1q 増幅は予後には影響しなかっ
た。
　本研究成果は現在投稿中である。論文を投稿
した段階で多発性骨髄腫の遺伝子異常を次世代
シークエンサーにより網羅的に解析したとの報
告がなされた。今後は遺伝子異常を調べる際に
は SNP アレイによるスクリーニング法から次
世代シークエンサーによる直接的な全シークエ
ンスへと移行していくと考えられる。しかしな
がら，ゲノムの欠失や増幅の全体像を明らかに
する，という点では SNP アレイは引き続き大
変に有効な方法である。今後は次世代シークエ
─ 42 ─
ンサーと SNP アレイを適切に組み合わせ，骨
髄腫の病態に迫る発見につなげていくことを祈
念する次第である。　
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